Cetosis diabética by Isla Pera, Ma. Pilar (María Pilar)




Complicación aguda de la diabetes mellitus 
Pilar Isla Pera 
Enfermera Supervisora del Servicio de Endocrinología y Diabetes. Hospital Clínico y Provincial. 
Profesora del Dpto. de Enfermería Fundamental y Médico·Quirúrgica. E.UE. Barcelona. 
INTRODUCCIÓN 
La Diabetes mellitus mal controlada puede 
dar lugar a complicaciones. La cetosis y la ce-
toacidosis diabéticas constituyen dos modali-
dades de complicaciones agudas secundarias 
a un déficit de insulina más o menos grave. 
El tratamiento preventivo, el conocimiento 
por parte de la persona diabética o las perso-
nas que la atienden de los posibles desenca-
denantes, y el reconocimiento precoz de los 
síntomas de la cetosis, pueden evitar la mayo-
ría de cetoacidosis diabéticas, que aún hoy 
constituyen una grave complicación metabóli-
ca que afecta fundamentalmente a los diabéti-
cos tipo l. 
El tratamiento preventivo alcanza en la 
cetosis todo su significado y debe ser capaz 
de solucionar en el domicilio la mayoría de es-
tos episodios. 
La base de esta prevención consiste en un 
programa de Educación Sanitaria que permi-
ta a la persona diabética el autocontrol de su 
glucemia, el reconocimiento de los factores de 
riesgo, la valoración correcta de los resultados 
obtenidos y saber tomar decisiones ante situa-
ciones especiales: modificación y ajuste de la 
dosis de insulina, cambios en la dieta, cambios 
en su actividad física, o contacto con su Uni-
dad de diabetes. 
Concepto de cetosis 
Causas de la cetosis 
• Aporte insuficiente de hidratos de carbono. 
• Déficit de insulina. Cetosis diabética. 
Fisiopatología de la cetosis diabética 
La insulina es una hormona de función fun-
damentalmente anabólica; favorece la utiliza-
ción por parte del organismo de todos los re-
cursos energéticos. 
Cuando los niveles de insulina son insuficien-
tes, la mayoría de las células no reciben la ener-
gía que precisan, ya que es imprescindible la 
presencia de insulina para que la glucosa que 
circula por la sangre pueda unirse a los recep-
tores que existen en las membranas celulares 
y pase al interior de la célula. 
Como mecanismo de defensa, para conse-
guir energía, el organismo utiliza vías alterna-
tivas. Para ello moviliza sus reservas de grasas 
y proteínas que proceden, respectivamente, del 
tejido adiposo y de los músculos. 
El fallo insulínico absoluto o parcial y el 
aumento de las hormonas de contrarregulación 
(glucagón, cortisona, adrenalina, hormona del 
crecimiento) condicionan la aparición de hi· 
perglucemia y el aumento de la producción de 
cuerpos cetónicos. 
La hiperglucemia aparece tanto como con· 
secuencia del aumento de la neoglucogénesis 
hepática como por el déficit de la captación 
celular de glucosa debido a la insuficiencia de 
insulina. 
La cetogénesis se debe a la acelerada sínte· 
sis de cuerpos cetónicos tanto en el hígado 
como en el adipocito (lipólisis). Esos cuerpos 
cetónicos no utilizados por los tejidos perifé. 
ricos, por su incapacidad para metabolizarlos, 
aumentan en la sangre y dan lugar a la cetosis 
(figuras 1 y 2). 
Tratamiento de la cetosis 
El tratamiento de la cetosis será distinto se· 
gún la causa que lo haya originado. 
Si la cetonuria es consecuencia de un dé· 
ficit de hidratos de carbono, cetonuria posi· 
tiva y glucemia baja, el cuadro se resolverá 
aumentando el aporte y realizando una dieta 
correcta. Esta situación puede presentarse tan· 
to en sujetos diabéticos como no diabéticos. 
En un diabético insulinodependiente no deben 
reducirse los carbohidratos; se considera que 
éstos constituirán del 50 al 60 % del total de 
calorías de su dieta, lo mismo que en el resto 
de la población. 
Si la cetonuria es consecuencia de un dé· 
ficit de insulina y va acompañada de hiper· 
glucemia y glucosuria intensa, nos hallamos 
ante una cetosis diabética verdadera. Se 
debe proceder de la siguiente manera: 
Si no existe clínica, la acetona es de una 
+, la hiperglucemia aparece moderada (me· 
La cetosis constituye un cuadro clínico ca-
racterizado por la presencia de cuerpos cetó-
nicos en orina sin alteración del equilibrio áci-
do base y con un pH sanguíneo normal. 
Molécula de insulina 
Molécula de glucosa. 
Figura l. 
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